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RESUMEN
Por los pocos reportes en la literatura, 
se realiza la presentación de este caso 
con diagnóstico clínico y epidemioló-
gico de varicela hemorrágica que fue 
tratada con antivirales inmunoglobuli-
nas y antibióticos (por sobreinfección), 
con evolución favorable. La varicela es 
una primoinfección del virus VVZ (varice-
la-zóster) que genera una enfermedad 
febril acompañada de una erupción 
cutánea generalizada. Ocurre de forma 
epidémica principalmente en niños de 
2-10 años, transmitida por las gotitas pro-
cedentes de la nasofaringe con un cur-
so benigno. Si hay déficit inmunológico 
se puede presentar la forma clínica de 
varicela hemorrágica y complicaciones 
con una evolución que puede ser des-
favorable.
DECs: Varicela, diagnóstico clínico. Virus 
varicela zoster. Niño.
ABSTRACT:
For the few reports in the literature, this 
case is done with clinical and epidemiolo-
gical diagnostic of the hemorrhagic chic-
kenpox which was treated with antiviral, 
immunoglobulins and antibiotics (for over 
infection), with positive evolution. Chic-
kenpox is a virus primary infection VZV (va-
ricella-zoster) that generates a febrile ill-
ness accompanied by a generalized rash. 
Epidemic form occurs mainly in children 
aged from 2 to 10 years, it is transmitted by 
drops that come from the nasopharynx, 
with a benign course.  If there is immune 
deficiency, the clinical form of hemorrha-
gic varicella can occur with an unfavora-
ble outcome.
80
83
Revista de la Facultad de Ciencias Médicas de la 
Universidad de Cuenca. Abril de 2014. 32(1): 79-86
INTRODUCCIÓN
La infección primaria por virus varicela 
zoster es común en la infancia y suele 
tener un curso benigno. El 90% de los 
casos de varicela ocurren en menores 
de 10 años. (1) 
En nuestro país en el 2012 se reportaron 
2.664 casos de varicela siendo la mayor 
frecuencia vista en Pichincha, Guayas 
e Imbabura, en niños de 1 a 9 años, 
de los cuales 22 fueron hospitalizados y 
uno falleció (2). 
La infección se adquiere por contacto 
del virus con la mucosa del tracto respi-
ratorio superior o la conjuntiva ocular. 
La diseminación del virus a través de 
las células mononucleares del torrente 
sanguíneo permite su acceso a la piel, 
dando lugar al rash generalizado típico 
de esta enfermedad y las lesiones poli-
morfas (3). 
El periodo de incubación medio es de 
14 días, aparece fiebre, malestar de 
dos días de evolución, seguido del de-
sarrollo de pápulas que rápidamente 
progresan a vesículas tensas claras de 
base eritematosa que en pocas horas 
se enturbian. En 2-4 días, se forman cos-
tras que al caer dejan una depresión 
rosada que no deja cicatriz si no hay 
infección secundaria. 
En pacientes inmunodeprimidos existe 
riesgo de diseminación de la varicela, 
que da lugar a lesiones cutáneas ex-
tensas, neumonía, hepatitis o encefa-
litis graves e incluso mortales. Es muy 
raro, con pocos reportes en la literatura 
de casos de varicela hemorrágica (4), 
por lo que presentamos el  caso que 
puede contribuir a nuestra enseñanza. 
Niña de tres años de edad con riesgo 
de desnutrición que luego de un brote 
de varicela en casa donde enferman 
sus hermanos, cursa con varicela con 
su variante clínica hemorrágica lle-
gando a nuestro servicio el 07 de marzo 
de 2013, en malas condiciones que con 
el diagnóstico y manejo oportuno de las 
complicaciones pudo ser dada de alta 
en buenas condiciones.
PRESENTACIÓN DEL CASO
 
Paciente de 3 años de edad, sexo feme-
nino procedente y residente de Chuntza 
(Morona Santiago), que luego de brote 
de varicela en la comunidad donde vive, 
resultan afectados nueve de los 13 inte-
grantes de la familia, presentando sensa-
ción de alza térmica, tos seca de leve in-
tensidad, erupción maculo papular, que 
evolucionan a vesículas serohemáticas y 
pústulas que inician en el pecho y abdo-
men luego se generalizan, acompañado 
de prurito intenso e irritabilidad. 
A los dos días de iniciado el cuadro em-
peora, realizan baño con aguas medi-
cinales, sin mejoría, luego se producen 
úlceras, acudiendo a SCS San José de 
Morona, dónde administran paracetamol 
120mg y refieren a Hospital Quito de Mén-
dez, dónde se evidencia desprendimien-
to de la piel en guante con lesiones dér-
micas que se acompañan de mal olor, 
astenia, anorexia. 
Permanece hospitalizada durante 24 ho-
ras, y es referida al Hospital Vicente Corral 
Moscoso por presentar melena por una 
ocasión en gran cantidad, donde es va-
lorada por nosotros y dado su ingreso.  
Al examen físico objetivamos: peso de 
12 Kg. Talla: 87 cm  P/E: -1,64 DS, T/E: -2,8 
DS P/T: mediana (Riesgo de desnutrición) 
FC: 140 x min, FR: 40 x min. TA: 85/59, T: 
38,5 °C llenado capilar 2 seg. Sat O2 95%. 
Piel: caliente, seca,  lesiones generalizas 
confluentes, descamativas, costras he-
máticas, con desprendimiento de la piel 
en guante. Ojos: conjuntivas hiperémicas, 
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secreción amarillenta, pupilas simétricas 
reactivas. Nariz: costras melicéricas en 
fosas nasales. Orofaringe: lesiones ulce-
radas con halo eritematoso en paladar 
blando, pilares faríngeos, pared poste-
rior de faringe, mucosas orales secas. 
Tórax: lesiones dérmicas diseminadas. 
Pulmones: elasticidad y expansibilidad 
disminuidas, roncus diseminados en am-
bos campos pulmonares.
Abdomen: blando, depresible, ruidos hi-
droaéreos presentes. Región ínguino ge-
nital, ano perineal: genitales femeninos, 
se evidencian lesiones dérmicas con 
costras hemáticas. 
Extremidades: simétricas, lesiones des-
camativas, melicéricas, costras hemáti-
cas. Examen neurológico: somnolienta, 
fuerza muscular 4/5, sensibilidad conser-
vada, no signos meníngeos, pares cra-
neales sin alteración. (Imagen I, II, III, IV, 
V). 
Con el antecedente epidemiológico, 
la clínica concluye  que estamos frente 
una varicela hemorrágica. Se realizan 
exámenes complementarios para valo-
rar posibles complicaciones (neumonitis, 
encefalitis) donde encontramos leuco-
citos de 29400, neutrófilos 69%, linfocitos 
27%, Hto: 29,2 Hb: 9,54, urea 96,3, creati-
nina: 1,03, VSG: 14, PCR: 8,58. TGO: 121, 
TGP: 22, PT: 3,4,  Albumina: 1,5 Globulina: 
1,9, plaquetas: 388000, TP: 15,2, TPT: 22,4 
INR: 1,37. Rx tórax: infiltrados maculares 
radiopacos, diseminados bilateralmen-
te, fondos de sacos libres, corazón y 
grandes vasos normales, congestión pa-
rahiliar bilateral.  
TAC: con reporte normal. Se inicia trata-
miento con Ceftriaxona, Oxacilina, Aci-
clovir, hasta tener resultados de cultivos; 
se corrige hemoglobina, proteínas, tiem-
pos  y se inicia Inmunoglobulina por una 
encefalitis clínica. Al tercer día paciente 
con evolución favorable al control leu-
cocitos de 10000 neutrófilos: 65,9%, linfo-
citos: 26,7% Hb: 10,1 Hto: 32%, PT: 4,8 al-
bumina: 2,6 globulina: 2,2 PCR: 7,3 cultivo: 
Klebsiella Pneumoniae y Enterococus Fe-
calis por lo que se decide rotar antibióti-
cos Vancomicina, Piperacilina+ Tazobac-
tam. La paciente fue tratada en conjunto 
por equipo multidisciplinario: dermatólo-
ga, pediatra, neuropediatra, infectólogo, 
nutricionista. 
Permaneció hemodinámicamente esta-
ble, con controles de laboratorio que me-
joraron: leucocitos y PCR en disminución, 
cultivos negativos. Fue  hospitalizada por 
14 días, con evolución favorable. Las le-
siones dérmicas mejoraron como se pue-
den observar en las imágenes (VI, VII, VIII, 
IX).
Imagen I Lesiones en las diferentes eta-
pas, descamativas.
Imagen II Se observa desprendimiento de 
la piel en guante.
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Imagen V Lesiones confluentes genera-
lizadas.
Imagen III Se observa desprendimiento 
de la piel en guante.
Imagen VI Evolución a los 14 días de tra-
tamiento.
Imagen VII Lesiones en cara han desapa-
recido, casi en su totalidad.
Imagen VIII Se observa evolución favora-
ble de las lesiones dérmicas.
Imagen IV Lesiones en diferentes esta-
dios y hemorrágicas.
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Imagen IX Paciente a la alta médica en 
buenas condiciones.
DISCUSIÓN
La varicela es una enfermedad exante-
mática como resultado de la infección 
primaria con el virus varicela zoster de 
la familia del herpevirus. Afecta princi-
palmente a niños menores de 10 años. 
El período de incubación es de 10 a 21 
días y el de contagiosidad se inicia 1 a 2 
días antes del brote hasta que las lesio-
nes se tornen costrosas (5). En general los 
síntomas son leves y lo que caracteriza 
la enfermedad en diferente estadio de 
evolución.
La complicación más frecuente es la in-
fección de piel como impétigo, fascitis 
necrotizante, o sepsis. En el huésped in-
munocomprometido se puede presen-
tar neumonía, nefritis, afección del siste-
ma nervioso central, artritis, hepatitis. 
La varicela hemorrágica es una entidad 
extremadamente infrecuente, en oca-
siones tan severa que causa sangrado 
activo en diversos órganos, incluyendo 
la piel y mucosas como en el presente 
caso que presentó sangrados en la piel 
y melenas.  
La mortalidad alcanza al 70% (6) y el tra-
tamiento consiste en transfusiones, ma-
nejo hemodinámico,  en los dos primeros 
días de la enfermedad Aciclovir 30 mg/
kg/d cada 8 horas endovenoso por 7 a 
10 días; algunos autores recomiendan en 
infusión continua (7). 
Los síntomas y signos de la varicela típica 
suelen ser fácilmente reconocibles clíni-
camente. Sin embargo, en determinadas 
circunstancias, algunos pacientes pue-
den tener una infección por virus varice-
la zoster con síntomas y signos inusuales 
y complicaciones muy graves e incluso 
mortales. 
Afortunadamente, esta forma de presen-
tación es extremadamente infrecuente. 
El paciente que presentamos sufrió una 
varicela hemorrágica con neumonitis y 
encefalitis, se han descrito estas compli-
caciones en inmunodeprimidos. 
Hay que recordar que nuestra paciente 
se encontraba con riesgo de desnutrición 
sumado a que nueve de los 13  integran-
tes de su familia habían estado conta-
giados aumentado la virulencia al seguir 
ciclos tras ciclos de reinfección siendo su 
forma de presentación clínica más agre-
siva y más difícil su tratamiento. En estos 
casos se recomienda el tratamiento pre-
coz con Aciclovir endovenoso (8). La ad-
ministración de inmunoglobulinas puede 
modificar la evolución de la enfermedad 
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conociendo que el porcentaje de mor-
talidad es de 70% se hizo oportuno el 
manejo de la paciente con el conse-
cuente éxito en su evolución y una re-
cuperación favorable. Cabe recalcar 
que la extensión de la vacunación 
contra la varicela permitirá que en un 
futuro disminuyan las complicaciones 
de esta infección,  pese a que el carnet 
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